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 As Doenças do coração são responsáveis por grande parte das taxas de 
morbimortalidade no mundo inteiro e precisam ser detectados da maneira mais rápida 
possível a fim de evitar eventos indesejáveis. Doenças ou traumas que lesam os 
cardiomiócitos, sejam elas reversíveis ou irreversíveis, levam a liberação de nano partículas 
protéicas que são detectadas na corrente sanguínea sendo assim chamadas de marcadores 
cardíacos. CPK, CK-MB e Troponina I são os marcadores cardíacos mais usados na 
atualidade devido a sua alta sensibilidade e especificidade para o que se propõe. No entanto, o 
padrão ouro para o diagnóstico das doenças do coração é a Troponina, pois é cardio-
específica, o que não acontece com os demais marcadores. Este estudo teve como objetivo 
avaliar a relação dos níveis de CK e CK-MB e sua correlação com o aumento da Troponina I 
em pacientes do Hospital Universitário de Sergipe. Foram feitas dosagens de Troponina I em 
36 pacientes que receberam solicitação de CK e CK-MB no Hospital Universitário de Sergipe 
e procederam-se as comparações. Por fim, observamos com os dados do estudo que os níveis 
de Troponina I encontraram-se elevados em 92% dos pacientes analisados, com enzimas 
cardíacas também acima dos valores de referência. Ressaltamos a real necessidade de dosar a 
Troponina I paralelamente às enzimas cardíacas, sendo esta um marcador sensível e 
específico que colaboraria com um diagnóstico preciso e fidedigno, melhorando a qualidade 
de vida do cardiopata. 
 












Com a melhoria das condições sanitárias, a urbanização e o amplo acesso aos 
medicamentos seguida do advento da antibioticoterapia, a vida média da população aumentou 
e as pessoas estão mais sujeitas as doenças crônico degenerativas que se manifestam com o 
tempo sendo observadas principalmente na idade adulta.  Estas foram responsáveis por 72% 
das mortes no Brasil no ano de 2007. As doenças cardiovasculares estão entre as doenças 
crônicas degenerativas que mais ceifam vidas no mundo. No Brasil, são a maior causa de 
morte não violenta, sendo maior nos homens que nas mulheres. Fatores de risco associados a 
outras doenças crônicas de grande prevalência como diabetes e hipertensão, também 
contribuem significativamente para o aumento da incidência de problemas cardiovasculares 
(MAGEE.R.F et al., 2012; CANTELLE.C.F et al., 2011; LOTUFO.P.A. et al., 1998; 
MANSUR.A.P. et al., 2002, DEL CARLO.C.H. et al., 2004). 
 
A alta taxa de morbimortalidade produzida pelas doenças do coração e circulatórias 
torna de grande valia o diagnostico precoce de lesão do miocárdio possibilitando intervenções 
que possam aumentar a sobrevida do paciente. Neste contexto o uso de marcadores cardíacos 
é fundamental. A utilização de marcadores bioquímicos para detectar e quantificar a presença 
de lesão miocárdica fornece uma melhor compreensão dos processos fisiopatológicos 
essenciais e a seleção de estratégias terapêuticas mais efetivas (P.K. NIGAM., 2007, 
KEHL.D.W et al., 2012). 
Existem atualmente alguns marcadores promissores para este fim, como a proteína 
ligada a ácidos graxos (H-FABP) e a Glicogênio-fosforilase. No entanto os mais utilizados 
são as Troponinas que são um complexo de proteínas relacionadas à interação cálcio-
dependente da Actina com a Miosina. Este complexo é composto de três diferentes tipos de 
Troponinas (I, C e T) que estão localizados nas miofibrilas do tecido muscular esquelético e 
cardíaco mas apenas a T e a I possuem formas diferentes para ambos. A Troponina I é a mais 
utilizada na prática clínica e pode permanecer elevada no sangue por um longo tempo após 
lesão. Desde sua descoberta na década de noventa mostraram-se persistentemente eficientes 
para o diagnóstico do infarto do miocárdio, e são consideradas os melhores marcadores de 
avaliação de função cardíaca (SANTOS.E.S. ET al., 2011). O uso das Troponinas para 
diagnóstico é de tal forma fundamental que de acordo com as novas diretrizes para o 
diagnóstico do infarto agudo do miocárdio (IAM) endossado pela Sociedade Européia de 
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Cardiologia e pelo Colégio Americano de Cardiologia, o uso das Troponinas cardíacas T e I 
são a pedra fundamental da redefinição de Infarto Agudo do Miocárdio (GODOY. M.F et al., 
1998; DEL CARLO.C.H. et al., 2004). 
A Creatina Kinase (CK) é outra ferramenta muito útil para a detecção de lesões no 
coração por ser uma enzima reguladora da produção e da utilização do fosfato de alta energia 
nos tecidos contráteis. Possui duas subunidades M e B, totalizando assim três isoenzimas 
(CK-MM, CK-BB e CK-MB). A soma da atividade geral no corpo de todas elas é o que 
chamamos de CK total ou CPK. O uso de Creatino fosfoquinase fração MB (CK-MB) como 
marcador cardíaco é corriqueiro pois diferente das outras isoenzimas está em concentração 
apreciável majoritariamente no tecido cardíaco. Entretanto, devido a sua ampla faixa de 
normalidade e pelo fato de que uma parte de suas concentrações totais tem origem no músculo 
esquelético sua especificidade é questionada e sua sensibilidade subestimada para fins 
prognósticos (GODOY. M.F et al., 1998; SANTOS.E.S. et al., 2011).  
Frequentemente, marcadores cardíacos associados são solicitados na prática clínica. Para isto 
existem diferentes marcadores com diferentes cinéticas de liberação corroborando juntos em 
diferentes intervalos de tempo para um diagnóstico mais preciso e precoce. Por causa do alto 
grau de sensibilidade e especificidade, CK-MB e a Troponina I são de longe os marcadores 
mais utilizadas e a associação de casos em que a Troponina é positiva juntamente com níveis 
elevados de CK-MB retratam um mal prognóstico e um risco elevado de dano cardiovascular 
(S. Gupta et al., 2008). Contudo muitos hospitais ainda hoje utilizam CK-MB como marcador 
isolado de lesão cardíaca. Portanto o objetivo deste trabalho é verificar incidência de 
alterações nos níveis de Troponina I em pacientes com solicitações de CK-Total e CK-MB no 
HU-SE. 
 
 2. REFERENCIAL TEÓRICO 
O Citoplasma das células cardíacas é preenchido principalmente por fibrilas paralelas, 
que são denominadas Miofibrilas. Ao microscópio essas fibrilas são dividas em dois: 
Filamentos finos (Actina) e filamentos grossos (Miosina). Várias proteínas são responsáveis 
pela manutenção e organização desta estrutura, no entanto as Miofilbrilas do músculo estriado 
possuem em sua constituição quatro proteínas principais: Actina, Miosina, Tropomiosina e 
Troponina sendo que de todas estas apenas a Miosina faz parte dos filamentos grossos. O 
conjunto formado pelo agrupamento destes dois filamentos forma a unidade funcional do 
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músculo esquelético, o Sarcômero, e é através da sobreposição dos filamentos deste que 
ocorre a contração muscular. (JUNQUEIRA.L.C, CARNEIRO.J., 1999)  
Figura 1. Desenho esquemático do sarcômero 
 
Fonte: http://unifenasresumida.blogspot.com.br/2012/06/pl2-tecido-muscular.html 
Quando há injúria das células cardíacas devido a doenças arteriais coronarianas ou 
lesão direta dos cardiomiócitos há liberação dos constituintes celulares no sangue. Esses 
constituintes podem ser indicativos de lesão miocárdica caso suas concentrações se encontrem 
elevadas (CANTELLE.C.F et al., 2011, MARTINS.C.S., 2009). 
A História dos marcadores cardíacos começou com testes inespecíficos nos anos 50 e 
60. O primeiro marcador usado para avaliar função cardíaca foi a transaminase glutâmica 
oxaloacética (TGO), no entanto logo se percebeu que sua especificidade era muito baixa 
principalmente quando havia dano hepático concomitante. Então no começo dos anos 60 a 
Creatina Kinase total surgiu como um possível marcador de dano muscular esquelético e 
cardíaco, tendo como principal vantagem sua pequena concentração no fígado evitando assim 
resultados falsos de TGO. Todavia logo percebeu-se que sua especificidade também era baixa 
e que o diagnóstico de doenças cardíacas podem ser prejudicados em pessoas com massa 
muscular pequena. Na década de 80 surgiram os primeiros trabalhos para o desenvolvimento 
de anticorpos monoclonais de CK-MB assim como seus testes quantitativos.  Com o 
desenvolvimento de testes cada vez mais sensíveis este se tornou o novo padrão ouro para a 
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detecção de infarto agudo do miocárdio (LEWANDROWSKI., 2014, J.H. LADENSON., 
2007; J.H. LADENSON., 2012). 
Contudo após a descoberta das Troponinas os testes de CK foram cada vez mais 
subestimados, em alguns casos sendo até considerados dispensáveis. Desde o ano 2000 a 
Troponina permanece como marcador preferencial para o infarto agudo do miocárdio 
(O‟BRIEN., 2008, K.A.VOLZ et al., 2012). 
2.1 AS TROPONINAS 
As Troponinas são proteínas estruturais que fazem parte do filamento fino dos 
sarcômeros, aparato contrátil das células musculares que modula a relação actina miosina 
dependente de cálcio (MAGEE. R.F et al., 2012; CANTELLE.C.F et al., 2011; SÍLVIA.H. et 
al., 2006).
 
O Complexo é formado por três proteínas: Troponina C (TnC) responsável pela 
interação com o cálcio; Troponina T(TnT) responsável por cobrir o sítio de ligação entre a 
actina e a miosina; e Troponina I (TnI) responsável pela ligação com a tropomiosina, outra 
proteína diretamente relacionada com a contração muscular. As formas usadas na clínica são 
as Troponinas T e I, pois elas possuem isoformas diferentes para o tecido cardíaco e 
esquelético, sendo detectadas por imunohistoquímica, através de anticorpos monoclonais 
(CANTELLE.C.F et al., 2011; SÍLVIA.H. et al., 2006). A Troponina C não pode ser usada na 
prática clínica, pois a sua forma do músculo liso não pode ser diferenciada do cardíaco, só 
existindo portanto testes para a Troponina T e I. Por questões comerciais a troponina I é a 
mais ultilizada para diagnóstico (MARTINS. C.S., 2009).
 
A Troponina I tem 3 isoformas diferentes: cardíaca, esquelética lenta e rápida. A 
cardíaca como todos já conhecem se caracteriza por ser o melhor marcador de disfunção 
cardíaca enquanto as outras duas estão relacionadas às contrações de fibras musculares lentas 
e rápidas que podem ser detectadas por contrações cardíacas extenuantes como contrações 
excêntricas(CHAPMANA et al., 2013). É possível diferenciar as diferentes isoformas de 
Troponina I por particularidades na parte terminal dos aminoácidos da molécula pois a forma 
cardíaca da Troponina I tem aminoácidos a mais que a sua forma esquelética. Assim é 
possível através de anticorpos monoclonais específicos determinar o exato tipo de Troponina 
a ser dosado (MARTINS.C.S., 2009). 
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As Troponinas em casos de infarte agudo do miocárdio tem uma elevação entre 4 e 6 
horas após manifestação dos sintomas. Devido à proteólise contínua, sua concentração pode 
alcançar um pico de 12 a 48h, podendo permanecer detectável por até 21 dias sendo portanto 
útil para pacientes que sofreram infarto até duas semanas antes de chegar ao médico. O fato 
destes marcadores ficarem por um longo período em concentrações altas no sangue impede o 
diagnóstico de reenfarto havendo necessidade de outros marcadores. No entanto é importante 
frisar que o aumento da Troponina não é apenas resultado de infarto, a Troponina é um 
indicador de lesão celular, ou seja, também pode estar presente em outras patologias 
(SÍLVIA.H. et al., 2006; CANTELLE.C.F et al., 2011; SILVA.S.H.  et al., 2011) . 
As Troponinas estão distribuídas na célula: uma pequena parte se encontra dissolvida 
no citoplasma, e outra se encontra associada aos miofilamentos do aparelho contrátil. Após o 
infarto do miocárdio duram vários dias na corrente sanguínea por que sua liberação na 
corrente sanguínea requer degradação das fibras musculares podendo ser liberadas parte em 
sua forma citosólica, mas também em sua forma ligada (Troponina, T, I e C) (KATUS. H.G. 
et al., 1991).  
Normalmente não são encontradas na corrente sanguínea, sendo assim a sua detecção 
um achado de absoluta relevância. Pode ser liberada quer por lesão reversível (por alteração 
da permeabilidade celular) quer por lesão irreversível (necrose) e em diferentes velocidades e 
padrões a depender da patologia que acomete o coração. São proteínas grandes portanto não 
são liberadas diretamente na corrente sanguínea e sim nos vasos linfáticos, justificando seu 
vagaroso aparecimento. Uma liberação rápida é devido ao pool dessas proteínas solúveis no 
citoplasma das células (D.W.CHAPMANA et al., 2013).  
2.2 CK-MB E CPK 
A Creatino Kinase (CK) é uma enzima importante que está amplamente distribuída 
pelos tecidos, mas tem atividade mais elevada no músculo esquelético, cérebro e tecido 
cardíaco. Tem a função importante de catalisar a reação clássica de transferência de energia 
que é a produção da Fosfocretina (composto rico em energia) através da fosforização pelo 
ATP além de estar associada a sistemas contráteis ou de transporte (CANTELLE.C.F et al., 
2011; SÍLVIA.H. et al., 2006). 
A formação desta enzima é resultado da união de dois monômeros M e B, formando 
assim três isoenzimas diferentes: CK-MM, CK-BB e CK-MB. As isoenzimas apesar de terem 
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a mesma função tem certa especificidade anatômica, CK-BB é encontrada 
predominantemente no cérebro e vísceras (raramente é encontrada no sangue), CK-MM no 
músculo esquelético e CK-MB no músculo cardíaco sendo esta a base para o seu uso como 
um marcador. Entretanto sua especificidade é limitada pois cerca de 1 a 2% dessa isoenzima 
encontra-se no tecido muscular esquelético (CANTELLE.C.F et al., 2011; SÍLVIA.H. et al., 
2006; SALOTTI.M.A., 2011). 
A junção destas três isoenzimas forma o que conhecemos como CK-total ou CPK. No 
tecido cardíaco mais de 70% da atividade total de Creatino Kinase vem de CK-MM enquanto 
praticamente todo o restante fica a cargo de CK-MB. No músculo esquelético quase em sua 
totalidade a atividade enzimática é atribuída a CK-MM. CK-MB é produzido quase 
majoritariamente no coração com pequenas produções em outros órgãos, enquanto CK-BB 
está basicamente restrita ao cérebro e está praticamente ausente no tecido muscular 
esquelético e cardíaco. As isoenzimas de CK possuem alto peso molecular e este tamanho é a 
explicação em parte de sua morosidade para detecção na corrente sanguínea podendo ser 
detectados em até 72 horas após necrose, porém antes de serem lançadas na corrente 
sanguinea cerca de 30% das enzimas depletadas pela lesão sofrem proteólise na Linfa. 
Modificações pós-translacionais nas isoformas através de clivagem enzimática das porções M 
produzem 3 subformas MM (MM1,MM2 e MM3) assim como 2 MB (MB1 e MB2). Devido a 
grande diferença de massa entre o tecido muscular cardíaco e o esquelético, e o notável fato 
de que a maioria de toda a atividade de CK no corpo provém de CK-MM é compreensível 
pensar em CK Total como uma maneira de detectar doenças musculares não cardíacas. Tanto 
CK total como CK-MB podem estar elevados em situações que não envolvem o miocárdio no 
entanto quando comparados, a taxa de MB  é considerada normal quando em até 3 a 5% do 
valor de CK total. Portanto valores de CK total elevados com MB acima de 5% e histórico 
sugestivos são indicativos de infarto. Sendo assim o uso de CPK (ou CK total) ajuda a 
identificar a fonte da liberação de CK-MB em suspeitas de doença cardíaca 
(LEWANDROWSKI.,2014; D. J. ROBINSON AND R. H. CHRISTENSON.,1999; ADAMS 
et al.,1993; ZIMMERMAN et al.,1999). 
A liberação de CK-MB é detectada de 3 a 6 horas após a dor precordial alcançando o 
pico em cerca de 24h, mas pode estar acima dos valores de referência em 4 a 6 horas quando 
se trata de necrose do miocárdio (CANTELLE. C.F et al., 2011; SÍLVIA.H. et al., 2006). 
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O teste de Imunoinibição é o ensaio mais usado para detectar os níveis de CK-MB. 
Neste teste usa-se um anticorpo anti-humano CK-M que inibe completamente a isoenzima 
CK-MM e parcialmente CK-MB. Como CK-BB se encontra praticamente apenas no cérebro o 
teste serve para determinar apenas a fração CK-MB no sangue. No entanto como já foi 
relatado este resultado pode ser não ser preciso devido a diferença de massa entre o músculo 
esquelético e o cardíaco. Assim usa-se o teste de CK-MB massa calculado pela razão CKMB 
massa/CK X 100, caso a razão esteja acima de 2-5% é sugestivo a lesão miocárdica. O valor 
de referência é um pouco variável já que o índice depende da massa muscular e esta varia com 
a idade, sexo e atividade física mas em média tanto em homens quanto em mulheres está 
fixado para valores menores que 25 U/L (CANTELLE.C.F et al., 2011; SÍLVIA.H. et al., 
2006, SALOTTI.M.A., 2011). 
O uso de CK-MB era muito frequente nos anos 90 e sua importância para diagnóstico 
de doenças cardíacas é bem documentado. Em estudo de Coorte feito com 77 pacientes 
diagnosticados com Cardiopatia Dilatada (CD) HOSSEIN-NIA e colaboradores em 1997, 
detectaram associação entre o diâmetro ventricular esquerdo e as frações MB de Creatina 
Kinase, sendo este associado a riscos de transplante ou morte. ZIMMERMAN et al.,(1999) 
em estudo multicêntrico prospectivo duplo cego  avaliando pacientes com problemas 
cardíacos mostraram que após 6 horas da queixa dos sintomas as subformas de CK-MB(MB1 
e MB2) foram os marcadores mais sensíveis (91%) seguidos da Mioglobina (78%) sendo 
portanto os mais indicados em casos de reinfarto.  
Mais recente S. GUPTA et al., (2009) avaliando a presença dos marcadores CK-MB 
em pacientes com relato de dor no peito e diagnóstico confirmado de infarto do miocárdio, 
revelaram que em todos os pacientes os níveis de CK-MB estavam elevadas após 24h da 
manifestação dos sintomas sendo que destes apenas 10% demonstraram um aumento dos 
níveis de CK-MB após 72h (que descaracteriza a liberação pelo miocárdio). 
No entanto, Apesar do que foi exposto, desde o princípio a especificidade de CK-MB 
era questionada. O gene para CK-B é um gene embriogênico e sua produção é aumentada na 
regeneração do músculo esquelético. Testes com fadiga muscular nos anos 80 já haviam 
mostrado valores anômalos de CK-MB em condições cardíacas normais (J.H. LADENSON., 
2007). Hoje isso está mais que confirmado (RITTOO et al., 2014). 
Com o avançar do tempo os ensaios de CK se mostraram ainda mais limitados devido 
a interferências na dosagem. Hoje se sabe que além das 3 isoenzimas de CK (CK-MM, CK-
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MB, CK-BB) que são coexpressas de forma específica nos tecidos existem também uma 
forma mitocondrial chamada de Macro CK tipo 2, outra chamada Macro CK tipo 1 e ainda 
outra que está entre CK-MB e CK-BB na eletroforese. Todas estas podem tornar anômalos os 
valores de CK-MB ao ponto de estarem até 30% maiores que os de CK total enquanto o 
paciente permanece normal e assintomático (MAGHAMIOUR et al., 2014, FLEMING.J.J., 
2011).  
A princípio as Troponinas foram usadas somente como marcadores tardios devido a 
sua cinética de liberação, mas já faz muito tempo que é do conhecimento da comunidade 
científica que as Troponinas possuem estoques solúveis no citoplasma de liberação rápida 
(WU et al., 1998). Segundo BLEIER et al em 1998, pequenas concentrações de Troponina I in 
vivo após pinçamento de 20 minutos para colocação de ponte foram detectados.  
Após a produção de Testes de Troponina I de alta sensibilidade a exclusão de 
pacientes com infarto pôde ser feita num intervalo de 1 a 2 horas após apresentação dos 
sintomas impedindo assim internações desnecessárias que geralmente são custosas 
(REICHLIN.T et al., 2009). L. CULLEN et al., (2014) recrutando pacientes com sintomas 
sugestivos de isquemia (dor no peito, pescoço, cotovelo ou epigástrica) em grandes 
departamentos de emergência de „‟Christchurch, New Zeland or Brisbane‟‟, Australia avaliou 
em estudo de coorte que o ensaio de alta sensibilidade para a Troponina I possui sensibilidade 
para o diagnóstico do infarto agudo do Miocárdio 2h após apresentação no departamento de 
emergência. Esse é apenas um dos exemplos da literatura que mostram grandes taxas de 
sensibilidade e especificidade da Troponina I nas primeiras horas após maniestação de 
sintomas de doenças cardiovasculares (ORAK. M et al., 2010)  
Além disso, a  Troponina I logrou êxito onde a Creatino Kinase se mostrou não 
reagente. Como já foi falado CK-MB está frequentemente associada a doenças musculares 
tornando difícil a diferenciação do diagnóstico quando há lesão cardíaca concomitante.  
RITTOO et al., (2014)  no entanto demonstraram que a Troponina I é adequada para este tipo 
de situação. Em longo estudo de coorte o mesmo autor demonstrou que comparando CPK, 
CK-MB e Troponina I, apenas a Troponina I não está elevada em pacientes com doenças 
neuromusculares. E que em todo o tempo de tratamento apenas os pacientes que tinham níveis 




Alguns estudos na literatura se propõem a comparar a eficiência do diagnóstico de 
doenças cardíacas entre marcadores, principalmente entre CK-MB e Troponina I. Em um 
levantamento breve pode-se perceber que a maioria destes estudos aponta para Troponina I 
como o melhor marcador cardíaco. J.M. KRUSE et al., (2014) mostrou que CPK e CK-MB 
não são confiáveis para o diagnóstico de infarto agudo do miocárdio após parada cardíaca.  
X.LI et al., (2014) em um estudo com 336 pacientes com cardiopatia dilatada idiopática  
mostrou que de todos os pacientes que foram acompanhados e vieram a contrair óbito nenhum 
deles mostrou relação entre o aumento das taxas de mortalidade e níveis de CK-MB mas sim 
para a Troponina I. K.A.VOLZ et al., (2012) em estudo de coorte retrospectivo analisando 
todas as solicitações de Troponina negativa  associadas a valores positivos de CK-MB, relatou 
que todos os casos achados foram considerados falso positivo. LIN et al., (2014) em estudo 
com 1719 pacientes com suspeita de Síndrome Coronariana Aguda (SCA)  e medidas seriadas 
de Troponina I e CK-MB mostrou que  a prevalência de CK-MB nos pacientes com SCA foi 
de apenas 21,7% e uma taxa de resultados falso-positivos de quase 50%. Por isso mesmo que 
historicamente CK-MB tenha sido usado para a identificação rápida de infarto agudo do 
Miocárdio o Colégio Americano de Cardiologia, a Sociedade Europeia de Cardiologia, a 
Federação Mundial do Coração e o „‟American Heart Association state‟‟ em consenso 
consideram como principal marcador para necrose do miocárdio a Troponina. 
Apesar de todas as suas vantagens a Troponina I também possui limitações, dentre as 
quais a maior é o problema da padronização. Existem vários testes diferentes de Troponina I, 
pois existem vários anticorpos monoclonais diferentes para diferentes epítopos da mesma, 
resultando em considerável variedade de valores de referência, sensibilidade e especificidade 
não havendo padronização e sendo difícil realizar comparações (MCNEIL., 2007).  
Como os ensaios de Troponina I estão avançando para níveis cada vez menores de 
detecção o uso mais generalizado de testes ultrasensiveis tem apresentado resultados positivos 
para pacientes sem infarto agudo do miocárdio, pois podem detectar até mesmo aquelas 
pequenas concentrações provenientes do pool citosólico da célula (L. CULLEN et al., 2014, 
HAMM et al., 2002, W. L. MILLER et al., 2007), que podem ser provenientes de fibrilação 
atrial (A.S.PARWANI et al., 2013), Síndrome Coronariana aguda sem elevação do segmento 




Existem também situações em que a elevação da Troponina I é de causa desconhecida 
(WESTERMEYER.M.L, EILBERT.W.P., 2008) e sua etiologia ainda está em estudo mas 
questões analíticas como soros lipêmicos, degradação enzimáticas e reações cruzadas já foram 
estabelecidas (A.S. STRENG et al., 2014).  
Alguns pesquisadores defenderam por muito tempo que o estado epiléptico era 
responsável pela elevação dos níveis de Troponina, no entanto esta possibilidade foi 
recentemente combatida. Pelo menos um estudo mostrou que o estado epiléptico não é 
responsável pelo dano de cardiomiócitos e todos os outros estudos até aqui estavam 
comprometidos pois tratavam de pacientes com histórico prévio de risco cardiovascular          
(MEHRPOUR et al., 2013). 
Por fim sabe-se que a Troponina I também pode ser detectada em outras patologias 
que não necessariamente envolvem o coração como insuficiência renal, Lúpus eritematoso 
sistêmico, infecções por HIV, assim como em doenças não isquêmicas do coração. No entanto 
independente de qual a origem acredita-se que todas estas patologias de maneira direta ou 
indireta afetam os cardiomiócitos e portanto a Troponina seria de origem cardíaca 














3 - OBJETIVOS 
3.1 Geral 
Avaliar a relação dos níveis de CK e CK-MB e sua correlação com o aumento da 
Troponina I em pacientes do Hospital Universitário de Sergipe. 
3.2 Específico 
 Verificar a reatividade ou não de Troponina I em pacientes com solicitação de 
enzimas cardíacas. 
 Investigar a necessidade de avaliar os níveis de Troponina I junto aos marcadores 


















4 – METODOLOGIA 
Trata-se de uma pesquisa de campo, descritiva, que ocorrerá entre Junho e Agosto de 
2014, com 36 pacientes que realizaram a dosagem de marcadores cardíacos no Hospital 
Universitário de Sergipe. Será realizada a avaliação da Troponina I por métodos qualitativos 
imunocromatográficos nas amostras de soro dos pacientes no laboratório de bioquímica 
clínica da UFS/São Cristovão. A dosagem de CK-MB e Troponina I foram realizadas no 
mesmo dia da coleta do sangue. 
4.1. Metodologia para dosagem de Troponina I 
O „‟One Step Troponina I Test‟‟ da marca Bioeasy® possui uma linha controle “C” e 
uma linha teste “T”, na superfície da tira reagente. Tanto a linha controle quanto a linha teste, 
não são visíveis na janela de resultados antes que se aplique qualquer amostra. A linha 
controle “C” é usada para controle do procedimento. Esta linha deve aparecer sempre que o 
procedimento do teste for realizado adequadamente. Enquanto a amostra aplicada à cavidade 
“S” do dispositivo flui através da membrana, o anticorpo anti-cTnI conjugado se liga à cTnI 
presente na amostra formando um conjugado (anticorpo anti-cTnI conjugado + cTnI). Este 
complexo ao passar pela região de teste se liga ao reagente de captura, produzindo uma linha 
colorida, a linha teste “T”. Se a quantidade de cTnI na amostra testada for insuficiente, não 
ocorrerá formação desta linha 
4.2. metodologia para dosagem de CK total 
CK Total da marca Vida biotecnologia® é destinado a determinação quantitativa da 
atividade enzimática da Creatina quinase total(CK) em soro e plasma heparinizado. O 
fundamento do teste segue abaixo: 
 
A partir da velocidade de formação do NADPH, medido a 340nm é determinada a 
concentração catalítica da Creatino quinase. O valor de referência é: 
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V. Ref CK total 37°C 
Homens 24 - 195 U/L 
Mulheres 24 -170 U/L 
Fonte: Bula do Kit, 2014. 
4.3. Metodologia para dosagem de CK-MB 
A determinação de CK-MB foi feita através de teste Cinético-UV com imunoinibição 
da marca Vida biotecnologia. O segue o mesmo mecanismo de reação do CK-total no entanto 
neste é adicionado um mix de anticorpos contra o monômero M sem afetar a unidade B. O 
resultado final desta maneira será metade da atividade global da CK-MB. O valor de 
referência deste teste é menor que 24 U/L a 37º. 
5. RESULTADOS E DISCUSSÃO 
Os resultados das dosagens de CK e CK-MB e da Troponina I estão plotados nos 
gráficos 1 e 2 respectivamente. 
O gráfico 1, mostra que a média dos valores de CPK foi de 291,3 U/L indicando 
valores muito acima dos de referência. O valor elevado de CPK tem relevância clínica e pode 
está associado a distúrbios cardíacos (RUFF.W.L., 1979), no entanto como já foi mostrado a 
maior parte da atividade de CK é devido a CK-MM que está presente principalmente no 
tecido muscular esquelético, e que os níveis de CPK podem estar elevados devido a outras 
patologias como doenças musculares, hipotireoidismo (RANKA.R., 2003, GRAEBER., 
1981). Portando, como já é preconizado, CPK foi usado como base para a identificação da 
origem de liberação da fração MB já que é possível que pacientes com infarto demonstrarem 
níveis normais de CPK e MB alterados e vice-versa (HONG et al., 1986). Esses valores são 





O valor médio de CK-MB foi de 26,63 U/L, também acima dos valores de referência. 
Os valores de CK-MB tem maior valor para o diagnóstico que o CPK devido a fatores que já 
foram apresentados previamente neste trabalho. A elevação de CK-MB em eventos cardíacos 
é bem documentada (ZIMMERMAN et al., 1999, HOSSEIN-NIA., 1997, S. GUPTA et al., 
2009).  
Os valores de Troponina I foram positivos em todos os casos em que a CK estava 
elevada. O que já é preconizado pela literatura, que mostra a Troponina I como melhor 
alternativa quando se leva em conta os erros analíticos devidos a CK-MB, sendo mais 
sensíveis e específicos que este inclusive para a detecção de doenças não isquêmicas. (J.M. 
KRUSE et al., 2014. RITTOO et al., 2014, BLEIER et al., 1998, HEIDENREICH et al., 2001, 
W. L. MILLER et al., 2007, BONACA et al., 2010). Três valores de Troponina I foram 








 Assim como em nosso trabalho, valores associados de marcadores tem melhor valor 
diagnóstico para detecção de doenças cardíacas. Polanczyk. C.A et al., (1999) em estudo de 
coorte com 1.051 pacientes com relato de dor torácica dos quais 51% foram diagnosticados 
com problemas cardíacos (14% infarto e 37% com angina instável), analisando Troponina I e 
CK-MB nas primeiras 24horas, mostrou que quando os dois estão elevados o valor preditivo 
para algum evento cardíaco é elevado (94%). Stein. P.D et al., (2011) em estudo retrospectivo 
em pacientes com embolia pulmonar estável, dosagens de CK-MB, Troponina I e estimando o 
tamanho ventricular esquerdo detectou maior taxa de mortalidade quando os dois marcadores 











Troponina I positiva Troponina I negativa
N° de pacientes= 36 




 - Observamos com os dados do estudo que os níveis de Troponina I encontraram-se 
reagentes na maioria dos pacientes analisados, com enzimas cardíacas também acima dos 
valores de referência;  
- Ressaltamos a real necessidade de dosar a Troponina I paralelamente as enzimas cardíacas, 
sendo esta um marcador sensível e específico, conforme demonstrado em nosso estudo; 
- É crucial a inserção deste marcador junto às dosagens de enzimas cardíacas no HU-UFS, 
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Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
Você está sendo convidado para participar da pesquisa “INCIDÊNCIA DE ALTERAÇÕES NOS NÍVEIS DE TROPONINA I 
EM PACIENTES COM SOLICITAÇÕES DE CK-TOTAL E CK-MB NO HU-SE”. 
Você foi selecionado para participar deste estudo como responsável técnico detentor dos dados de exames laboratoriais no 
LAC/HU/UFS e sua participação não é obrigatória. A qualquer momento você pode desistir de participar e retirar seu consentimento. Sua 
recusa não trará nenhum prejuízo em sua relação com o pesquisador ou com a instituição. Os objetivos do estudo são: A) Verificar se os 
níveis de Troponina T estão elevados em pacientes com enzimas cardíacas alteradas; B) Correlacionar o seguimento clínico destes pacientes; 
C) Investigar a necessidade de execução da avaliação dos níveis de Troponina T junto aos marcadores cardíacos enzimáticos. Sua 
participação nesta pesquisa consistirá em fornecer as amostras de soros dos pacientes que tiveram solicitação de enzimas cardíacas, e já 
analisadas pelo LAC/HU/UFS. Não há nenhum risco relacionado à sua participação. Os benefícios relacionados com a sua participação são 
obter informações relevantes quanto  a correlação dos níveis de troponina T com os marcadores enzimáticos cardíacos. As informações 
obtidas através dessa pesquisa serão confidenciais e asseguramos o sigilo sobre sua participação. Os dados não serão divulgados de forma a 
possibilitar sua identificação, além disso, não serão identificados os pacientes e seus tubos de coleta em nenhum momento. Você receberá 
uma
 cópia deste termo onde consta o telefone e o endereço institucional do pesquisador principal e do CEP (Comitê de Ética 
em Pesquisa), podendo tirar suas dúvidas sobre o projeto e sua participação, agora ou a qualquer momento. 
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